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Resumen

El estilo de vida tiene una influencia determinante en el 
avance de la enfermedad renal crónica (ERC), la cual inicia 
con algún daño renal que puede permanecer y progresar 
por la acción de factores de riesgo, además de que pueden 
agregarse lesiones renales a lo largo de la vida. Es más 
común en personas adultas y frecuentemente permanece 
oculta a los análisis habituales, pero si logra detectarse de 
manera temprana puede atenderse con el fin de aplicar 
estilos de vida saludables que permitan detener o alargar el 
avance del daño renal, para evitar o retardar la necesidad de 
diálisis o de trasplante. El objetivo de este trabajo es dar a 
conocer los posibles estilos de vida que se deben imple-
mentar, como las visitas al médico, no fumar, tener actividad 
de intensa a moderada, consumir suficientes vegetales y 
frutas, y evitar dietas altas en hidratos de carbono y lípidos. 
Para llevar a cabo la revisión se obtuvo literatura de bases 
de datos entre 1980 y 2017, de libre acceso, utilizando las 
palabras clave en inglés “chronic kidney disease (CKD)”, “li-
festyle” y “risk factors”, y sus equivalentes en español.

Palabras clave: Enfermedad Renal Crónica; Factores de 
Riesgo; Estilo de Vida

Abstract

Lifestyle has a determining influence on the progression of 
a chronic kidney disease (CKD), which starts with some 
kidney damage, that can remain and progress by the influen-
ce of risk factors and accumulate subsequent injury of kid-
ney damage throughout life. It is more common in adults and 
frequently remains hidden from routine analysis, but if it can 
be detected early, treatment and healthy lifestyle can be 
applied, which would allow stopping or lengthening the pro-
gress of kidney damage, in order to avoid the need of a 
renal transplant or dialysis. The objective of this work was to 
show the possible lifestyles to apply, such as visits to the 
doctor, not smoking, have intense to moderate physical acti-
vity, consume enough vegetables and fruits, avoid diets high 
in carbohydrates and lipids. To carry out this review, it was 
obtained literature from databases between 1980 and 2017, 
freely accessible, using keywords like “chronic kidney disea-
se (CKD)”, “lifestyle” and “risk factors”, and its equivalents in 
Spanish.

Keywords: Renal Insufficiency, Chronic; Risk Factors; Life 
Style
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Introducción

La enfermedad renal crónica (ERC) o insuficiencia 
renal crónica es una enfermedad progresiva y silenciosa, 
muy relacionada con el estilo de vida, medio por el cual 
puede detenerse o disminuir su progresión a la necesi-
dad de diálisis o de trasplante renal. El estilo de vida es 
un conjunto de hábitos que caracteriza a un individuo e 
incluso a un grupo de individuos. Se ve influenciado por 
la interacción de cualidades individuales, culturales, 
socioeconómicas y ambientales, por lo que pueden 
presentarse varios estilos de vida característicos de una 
población, que pueden ser saludables o nocivos para la 
salud, y que son modificables. Algunos factores de estilo 
de vida son la dieta, la actividad física y el consumo de 
sustancias tóxicas.1,2 Un estilo de vida no saludable tiene 
un efecto acumulativo o incluso sinérgico que propicia 
una mayor incidencia de enfermedades crónicas (diabe-
tes mellitus [DM], DM tipo 2 [DM2], cardiopatía coronaria, 
ERC, etc.), las cuales pueden evitarse si se adoptan 
estilos de vida saludables.2,3 Un estilo de vida saludable 
se refiriere a una serie de comportamientos que dismi-
nuyen el riesgo de enfermar, como por ejemplo el control 
de tensiones y emociones negativas, una alimentación 
saludable en cantidad y calidad, la práctica de actividad 
física, el descanso, la recreación, el control en la ingesta 
de sustancias como el alcohol y la nicotina, el no con-
sumo de otras drogas, la higiene personal y el entorno 
saludable.2 En apego a estos conocimientos se desarro-
llan programas de promoción de la salud.3,4

Respecto a la ERC, el World Kidney Day de 20115 
estimó mundialmente 1.5 millones de pacientes en diá-
lisis o trasplante, y manifestó su temor de que esa can-
tidad se duplique en 10 años; consideró que un 10% de 
la población mundial presentaba ERC, sin que el 90% 
de esas personas lo supieran. En la población mexicana 
de la región de Jalisco, en 2007 se reportó una inciden-
cia de personas en diálisis o trasplante de 372 por 106 
habitantes,6 que resultó ser más que duplicada en 
menos de una década y se esperaba que siguiera 
aumentando, mientras que en una región cercana, en 
Morelia, Michoacán, en 2005 se reportó una prevalencia 
de personas con un índice de filtrado glomerular (IFG) 
< 15 ml/min/1.73 m2 de 1142 por 106 habitantes y con 
un IFG < 60 ml/min/1.73 m2 de 80,788 por 106 habitan-
tes.7 En 2016 se reportó la mayor atención de casos de 
ERC terminal en Taiwán, los Estados Unidos de América 
y la región de Jalisco en México; en esta última fue de 
355  por  106 habitantes. La tendencia de las cifras en 
diversos países del mundo entre 2003 y 2016 ha estado 
en declive, se ha mantenido o ha presentado un leve 

incremento.8 Por lo tanto, se realizó esta revisión biblio-
gráfica de artículos de acceso libre en inglés y en espa-
ñol, en los sistemas buscadores PubMed y Google, 
utilizando las palabras clave “insuficiencia renal cró-
nica”, “enfermedad renal crónica”, “factores de riesgo” 
y “estilo de vida”, los diversos factores de estilo de vida 
y de riesgo relacionados con ERC, así como la combi-
nación de estos términos, con el fin de seleccionar artí-
culos de estructuración científica y, en lo posible, de 
autores e instituciones de renombre, para realizar este 
artículo narrativo y enriquecer el conocimiento sobre la 
ERC, sus factores de riesgo y los estilos de vida que 
pudieran favorecer o disminuir el avance de esta enfer-
medad, para difundir su atención.

Diagnóstico de enfermedad renal crónica

La ERC usualmente inicia a edades adultas y pro-
gresa lentamente. Su diagnóstico clínico por lo general 
pasa desapercibido hasta que el daño renal progresivo 
es del 70-80%, lo que podría suceder en 6 meses a 10 
años, o incluso con un bajo filtrado glomerular de 10 ml/
min/1.73 m2 en el último estadio de la ERC. Por lo tanto, 
el daño renal es asintomático en la ERC temprana 
(conocida también como ERC oculta),9,10,11,12 en pruebas 
habituales, y solo se sospecha por la presencia de pro-
teinuria, hematuria o disminución del IFG.13 La hematu-
ria y la piuria pueden ser daños renales que no implican 
al glomérulo y estar en los túbulos o intersticial.13 La 
disminución del IFG, medido con marcadores externos 
(IFGm), se considera el método de referencia para la 
función renal, mientras que para el daño renal lo es la 
proteinuria en orina de 24 horas, según las guías KDOQI 
(Kidney Disease Outcomes Quality Initiative) de 2002,11 
pero las guías KDIGO (Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes) de 201214 recomiendan medir la albu-
minuria en orina de 24 horas, debido a que se presenta 
más temprano, entre otras ventajas. Al establecer la 
función o el daño renal en un periodo ≥ 3 meses se 
puede determinar una ERC,11 pero los análisis mencio-
nados no son aplicables epidemiológicamente para la 
detección de casos de ERC temprana. 

Una manera epidemiológicamente más práctica, que 
es menos precisa, pero sin probabilidad de afectación 
por la introducción del marcador externo utilizado en el 
IFGm, es el IFG estimado (IFGe), en el que se aplica una 
ecuación a los valores de un marcador interno como la 
creatinina sérica, obtenible en análisis habituales, utili-
zada para determinar el estadio de la ERC (1, 2, 3 a o 
b,15 4 o 5).11 Actualmente, la guía KDIGO de 2012 sugiere 
considerar la disminución del IFG en lugar del estadio, 
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que es actualmente reconocido para la detección epide-
miológica y para el diagnóstico de ERC cuando se 
observa ≥ 3 meses únicamente IFGe < 60 ml/min/1.73 m2, 
propio de los estadios 3 a y b, 4 o 5, en los que podría 
manifestarse o no daño renal por marcadores como la 
albuminuria (índice de eliminación de albúmina 
≥ 30 mg/24 h, equivalente a una relación albúmina/crea-
tinina en una sola toma albúmina/creatinina en una sola 
toma (ACR) ≥ 30 mg/g [≥ 3 mg/mmol], lo cual clasifica 
su gravedad en A1, A2 o A3, y en su caso mediante su 
equivalencia según las tablas KDIGO 201214 para el 
índice de excreción de proteína en 24 horas, el índice 
albúmina/creatinina, el índice proteína/creatinina y los 
resultados de proteína en tiras reactivas), anormalidades 
en el sedimento urinario, en electrolitos y otras debidas 
a trastornos tubulares, aquellas detectadas por histología 
o por imagenología, o antecedente de trasplante de 
riñón, que serían algunas otras formas indicativas de 
clasificación, por origen, las cuales también implican gra-
vedad. También la guía KDIGO 2012 sugiere el diagnós-
tico de ERC con los marcadores mencionados presentes 
en un lapso ≥ 3 meses, pero en el caso del estadio 2 
con IFGe de 6089 ml/min/1.73 m2 y en el estadio a con 
IFGe ≥  90 ml/min/1.73  m2, aunado al daño renal para 
poder considerarse ERC, además de que en todos los 
estadios puede o no haber hipertensión.11,15 

La ecuación más aceptada para el IFGe requiere un 
valor de creatinina sérica obtenido de manera estanda-
rizada (actualmente el método de espectrometría en 
masa de dilución de isótopos), que para los adultos es 
la ecuación CKD-EPI16 y es considerable también la que 
utiliza además valores de cistatina C estandarizada,16 o 
bien para valores de creatinina sérica no estandarizada 
con MDRD4, o bien con la de Cockroft y Gault ajustando 
al área de superficie corporal con la de DuBois y 
DuBois,16 siempre considerando la influencia de la masa 
corporal (obesidad o falta de esta, etc.), la edad anciana 
(o muy joven), la dieta vegetariana y el embarazo, en los 
que es normal la alteración de los valores de creatinina 
(de origen proteico) y, por lo tanto, del IFGe. Al ser muy 
solicitado el valor de creatinina sérica en el laboratorio 
clínico, actualmente varios países dan este valor con el 
valor del IFGe para poder detectar casos de ERC oculta 
y atenderla de manera temprana (estadio 3), antes de 
requerir diálisis o trasplante renal (estadio 5, IFGe ≤ 15). 
En el caso de una aplicabilidad epidemiológica para 
detectar ERC por proteinuria (estadios 1, 2 o demás), se 
ha recomendado considerar aplicar el índice de la rela-
ción proteína/creatininapara una sola toma de muestra 
de orina de una sola muestra de orina Urine Protein to 
Creatinine Ratio (PCR) o Spot Urine Protein to Creatinine 

Index (S-UPCI), a la forma habitual de presentación en 
los análisis de valores en mg/dl, donde un resultado 
anormal son valores ≥ 0.20 mg/mg13,17 ya que son datos 
obtenibles en análisis habituales, o quizá sería posible 
de otra forma con los resultados mencionados en 
KDIGO 201214 de PCR de 150-500  mg/g (correspon-
diente a categoría A2 de ERC) u otros medios, como 
ACR de 30-300 mg/g. Esto debido a que la progresión 
a insuficiencia renal terminal puede ser detenida o retar-
darse cuando el daño renal es detectado en estadios 
tempranos13 (estadios 1 a 4) y se implementan estilos 
de vida saludable.18

La detección de casos de ERC oculta por un 
IFGe  <  60 y >  15  ml/min/1.73  m2 o por otros medios 
conocidos de diagnóstico de daño renal, o por marca-
dores de asociación de riesgo de ERC y el conoci-
miento de factores de riesgo para ERC de inicio, de 
progreso y de estilos de vida presentes que puedan 
ser modificables o de prevención, permitiría dar esta 
atención oportuna a la ERC.

Causas de enfermedad renal crónica

La KDOQI11 presentó en 2002 una tabla para simplificar 
la causalidad de la ERC, en la cual la clasificó por facto-
res de susceptibilidad (modificables y no modificables), 
factores de iniciación y factores de progresión. Los prin-
cipales iniciadores son la DM y la hipertensión arterial 
(HTA) (causa o consecuencia);19 los demás son enferme-
dades autoinmunitarias, infecciones sistémicas, infeccio-
nes del tracto urinario, cálculos renales, obstrucciones del 
tracto urinario bajo, sobremedicación tóxica de antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE, como aspirina, ibuprofeno 
o diclofenaco), de algunos antibióticos como los amino-
glucósidos y de medios de contraste a base de yodo, 
cáncer renal, reducción en masa renal u otras alteracio-
nes estructurales adquiridas o hereditarias (como el riñón 
poliquístico) que se pueden incluir en aterosclerosis-glo-
meruloesclerosis adquiridas.20 La KDOQI indica que 
estos factores de iniciación podrían ser también factores 
de progresión, ya que resulta difícil detectar el inicio de 
la ERC, y dentro de los factores de susceptibilidad y de 
progresión están los factores de estilo de vida. En la guía 
KDIGO de 2012 se considera progresión cuando el IFGe 
cae ≥  25% del inicial, y es rápida si el descenso es 
≥ 5 ml/min/1.73 m2 al año, por lo que recomienda identi-
ficar los factores modificables y actuar sobre ellos.

En 2010, Méndez-Durán et al.,21 en pacientes mexi-
canos en diálisis de 10 a 84 años de edad, encontraron 
que las causas de ERC terminal fueron DM en el 
48.5%, HTA en el 19%, glomerulopatías crónicas en el 
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12.7% y otras en el 19.8% (9.2% no determinado). La 
ERC es un factor de riesgo de muerte por enfermedad 
cardiovascular (ECV) que se presenta antes y más fre-
cuentemente que la diálisis en la ERC terminal,11 por 
lo que para las personas con ERC que también presen-
tan HTA (que son la mayoría) es obligatorio el control 
de la presión arterial a < 130/80 mmHg y modificar los 
estilos de vida que la afecten.22

Además de poner atención para la presentación de 
ERC en los diabéticos, también se debe hacer en per-
sonas con prolongado tiempo en estados de HTA, debido 
a los hallazgos de prevalencia de ERC oculta en ellas,12 
y en personas con ERC a la asociación de disminución 
del IFGe con incremento de la presión del pulso o la 
presión diferenciada23 y con la rigidez arterial.24

Factores relacionados con la enfermedad 
renal crónica, incluido el estilo de vida

En cuanto al tabaquismo, la KDOQI lo menciona en 
200211 como un factor de progresión de la ERC. 
Stengel, et al.20 observaron en 2003 como factores de 
riesgo asociados a ERC el consumo de 1-20 cigarrillos 
diarios (el cual se duplica con más de 20, explicado 
por causar lapsos de hipertensión), la inactividad y la 
actividad moderada, y la obesidad central, mientras 
que consideraron que la obesidad y el sobrepeso son 
factores de riesgo asociados a ERC como medios de 
HTA, DM y aterosclerosis-glomerulosclerosis.

En el estudio de Chen, et al.25 de 2003 en personas 
no diabéticas con ERC (IFG < 60 ml/min/1.73 m2 exclu-
yendo IFG < 15), encontraron como factores de riesgo 
directos de ERC, al ajustarlos por edad, sexo y etnici-
dad, la obesidad central, la dislipidemia y las dosis en 
los niveles de insulina, el péptido C, la hemoglobina 
glucosilada (HbA1c), la resistencia a la insulina- 
Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance 
(HOMA-IR), y sin ajustar también con valores altos de 
glucosa sérica. Estas relaciones también fueron inde-
pendientes de factores de riesgo para ERC, como HTA, 
obesidad, colesterol total, educación, actividad física, 
tabaquismo, consumo de alcohol y uso de AINE. Los 
autores también comentan, a partir de otras investiga-
ciones, que los estudios en humanos y en animales 
muestran que en el fallo renal agudo hay un menor 
consumo de insulina circulante sistémica o resistencia 
a la insulina, y que, por lo tanto, altos niveles de insulina 
o resistencia a la insulina podrían ser un marcador de 
ERC temprana. Asimismo, mencionan que la resistencia 
a la insulina se ha asociado con DM2, HTA, obesidad 
central y dislipidemia, todos importantes factores de 

riesgo para ERC. Los seguimientos clínicos han demos-
trado que un intensivo control de la glucemia disminuye 
la progresión de la diabetes nefrótica en los pacientes 
con DM, tanto tipo 1 como tipo 2.25 También comentan 
que muchos estudios de modificaciones en los estilos 
de vida, entre los que está la reducción de las grasas 
en la dieta y el incremento de la actividad física, han 
demostrado que reducen la resistencia a la insulina.25

En su estudio de 2008, Tsimihodimos, et al.26 comentan 
que es bien conocido que los pacientes con ERC mues-
tran importantes alteraciones en el metabolismo de las 
lipoproteínas, evidentes aun en los estadios tempranos 
de la ERC y que usualmente siguen un deterioro paralelo 
al daño renal. Mencionan que se ven buenos resultados 
con el tratamiento de estatinas en los estadios tempranos 
de la ERC, mientras que en los tardíos se recomienda 
una terapia de dieta individualizada de disminución de 
lípidos. Comentan que, de acuerdo con diversos estudios 
de otros autores, lo más común en los pacientes con ERC 
en prediálisis es que presenten hipertrigliceridemia, con-
centraciones incrementadas de remanentes de lipopro-
teína rica en triglicéridos, reducción de la relación de 
lipoproteína de alta densidad (HDL) y colesterol, incre-
mento en las concentraciones de lipoproteína (a) [Lp(a)], 
y normal o ligeramente aumentado el colesterol de lipo-
proteínas de baja densidad (LDL), y que la hipertrigliceri-
demia se observa incluso como un hecho temprano de 
ERC con valores normales de creatinina.26

Según Ramos, et al.,27 diversos estudios han mos-
trado que el incremento del estrés oxidativo y de la 
inflamación se ha observado en los diversos estadios 
de la ERC, así como asociado a adiposidad en pacien-
tes con ERC de moderada a grave. Los autores con-
cluyen que la adiposidad aumentada podría estar 
amplificando el estrés oxidativo y la inflamación, los 
cuales contribuyen a la HTA.19 La oxidación de LDL en 
situación de hipercolesterolemia se asocia con la 
autooxidación del colesterol y la glucosa derivados del 
estrés oxidativo, que finalmente agrava la enfermedad 
y la convierte en una aterosclerosis.28,29

Stengel, et al.20 mencionan que hay estudios que 
muestran un mejor filtrado por el ejercicio y, por lo tanto, 
un efecto protector ante la ERC, que consideran un 
mecanismo similar, como sucede ante la ECV, pues 
reduce el riesgo de obesidad, HTA, perfil lipídico 
adverso y DM no dependiente de insulina, pero también 
podría ser independiente de esos factores. Los autores 
explican que en un estudio en ratones con masa renal 
disminuida se observó que al someterlos a rutinas de 
actividad física se incrementó su IFG, y que en varios 
estudios en humanos con diabetes y ERC se ha 
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mostrado que presentan un mejor filtrado al someterlos 
a una mayor actividad. En su propio estudio,20 de 
NHANES II, la inactividad tuvo una alta asociación de 
riesgo con la ERC y un poco la actividad moderada; la 
inactividad se asoció más con nefropatías de hiperten-
sos y de diabéticos que con otras nefropatías. Un estu-
dio de la Universidad de Leicester mostró que en 
mujeres sentadas menos de 3 horas diarias disminuyó 
un 30% el riesgo de ERC debido a que el sedentarismo 
se asocia con mayor riesgo de HTA, colesterol alto y 
DM.30 Los estudios observacionales prospectivos han 
mostrado que la actividad física regular está inversa-
mente relacionada con la ECV, el accidente cerebrovas-
cular tromboembólico, la HTA, la DM2, la osteoporosis, 
la obesidad, los cánceres de colon y de mama, la 
ansiedad y la depresión, entre otros; en esos estudios 
actualmente se analizan los mecanismos.31,32

Los pacientes con ERC suelen presentar alteraciones 
en el metabolismo de los minerales y del hueso, cuyo 
origen se encuentra en los estadios tempranos de esta 
enfermedad y continúa durante el curso de la pérdida 
progresiva de la función renal.33 Las características 
principales de esto son la hiperfosfatemia, el dolor 
óseo, el incremento en la incidencia de fracturas y de 
deformidades, la miopatía, el dolor muscular y la rotura 
de tendones.33 El fósforo (P), el más abundante en la 
dieta, el calcio (Ca) y el magnesio (Mg), menos abun-
dantes en la dieta, compiten entre sí y en ese orden34 
por la vitamina D (25-hidroxivitamina D, forma inactiva 
o calciferol) en su forma activa de calcitriol (1-alfa, 
25-dihidroxivitamina D, activada así en los riñones por 
la acción de la hormona paratiroidea [PTH]), con la que 
son absorbidos en el intestino, y se fijan y almacenan 
en el hueso. Por lo tanto, en una hiperfosfatemia se 
pueden reducir las concentraciones séricas de Ca++, lo 
cual estimula a la paratiroides a producir PTH y produce 
la remoción de Ca y P de los huesos y su reabsorción 
en los riñones.33 La no reabsorción en los túbulos rena-
les de P (proximal) y de Ca (distal por receptores espe-
cíficos de sus células) puede ocasionar la formación de 
cálculos renales; también allí debe reabsorberse el 
bicarbonato y permitir la disminución de la acidez en la 
sangre (la alcalinidad de normal a ligera es con pH 
7.35-7.45), pues la acidez mantenida en la sangre oca-
siona desequilibrios electrolíticos en esta.

En condiciones normales, la excreción renal del fosfato 
excesivo absorbido en el intestino asegura el manteni-
miento de la homeostasis del fosfato.33 El fosfato exce-
sivo circulante es excretado por el riñón en respuesta a 
la PTH y el factor de crecimiento de fibroblastos (FGF-
23), unido al complejo FGF receptor-Klotho correceptor, 

tanto la PTH como 1,25-dihidroxivitamina D (vitamina D 
activa o calcitrol) estimulan la secreción de FGF-23, y 
este es el regulador negativo primario de la producción 
de calcitrol.35 El gen KLOTHO es expresado predominan-
temente en los riñones, en las células de los túbulos de 
la médula,36 y regula la homeostasis de P:Ca, con lo cual 
influye en el metabolismo del Ca y regula negativamente 
la producción de calcitriol,36 aunque primariamente lo es 
la expresión excesiva de FGF-23, que además es el 
hallazgo más temprano conocido de ERC.35 En la ERC, 
los niveles excesivos de FGF-23 suprimen la producción 
de calcitrol en los riñones35 y reducen la expresión del 
gen KLOTHO,35 por lo que, respectivamente, se reduce 
la captación de Ca en el tracto gastrointestinal y no se 
elimina el P sérico excesivo. Se mantiene el estímulo de 
producción de PTH, el cual ocasiona problemas óseos 
por la continua resorción ósea de Ca y P.35

La expresión del gen KLOTHO se ve disminuida en 
los pacientes con ERC35,36 por un aumento del FGF-23,35 
por la angiotensina II36 y por daño por estrés oxidativo 
ocasionado por H2O2 en células renales in vitro.37 La 
disminución en la expresión del gen KLOTHO afecta la 
diferenciación de osteoblastos y osteoclastos, lo cual 
ocasiona osteopenia.36 La expresión del gen KLOTHO 
se incrementa por restricciones de P en la dieta; esto 
disminuyó el daño renal ocasionado por la angiotensina 
II, por lo que la inducción del gen KLOTHO podría ser 
una posibilidad de tratar el daño renal inducido por la 
angiotensina II.36

Conforme la ERC se complica se retiene potasio, cuya 
concentración sérica se puede encontrar alta en esta 
enfermedad, lo cual es un riesgo para arritmias; también 
se puede presentar anemia no regenerativa, normocró-
mica o normocítica, y a consecuencia de esto el hierro 
disminuye.11 Estas son consideraciones para tomar en 
cuenta en la vigilancia, el tratamiento y la dieta. 

Exceder las recomendaciones diarias de sal 
(< 2300 mg/d) se asocia con un incremento del riesgo 
de mortalidad y de ECV;38 se considera que provoca 
HTA, lo cual daña una serie de órganos, entre los que 
están los riñones. Además, la mayoría de las personas 
con ERC presentan una HTA caracterizada por la 
retención de Na, por lo se les recomienda disminuir el 
consumo de sal a 2.3 g/d (100 mmol/d).39 Aunque no 
está plenamente comprobado, ni a qué dosis, también 
se menciona que un bajo consumo de sal es dañino.38

Diversos estudios han comprobado que hay un 
menor riesgo de enfermedad (enfermedad fatal coro-
naria, cáncer colorrectal, pólipos adenomatosos pre-
malignos) si se ingieren suficientes líquidos en la 
alimentación diaria, principalmente agua simple, 1.2 a 
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1.7 litros diarios o poco más (en exceso hay riesgo de 
hiponatremia y riesgo para hiperadrenérgicos, contra-
indicaciones en diálisis, etc.), lo suficiente para alcan-
zar una eliminación de orina diaria de 2-2.5 litros, que 
tendrá un efecto protector, ya que colaborará con la 
función depuradora de los riñones al eliminar los exce-
sos de sales, urea y toxinas, y evitará la formación de 
piedras o cálculos renales, y en el caso del riñón poli-
quístico disminuirá la formación de quistes por inhibición 
de la vasopresina.40 Varios estudios muestran que se 
incrementa el riesgo de ERC debido a un alto consumo 
de bebidas azucaradas, que entre otras cosas también 
se asocia con formación de cálculos (originados tam-
bién por deshidratación crónica y por depleción de 
volumen generados por estrés de calor ocupacional), 
que pueden generar nefropatía.40 

Las concentraciones séricas altas de ácido úrico se 
han relacionado con HTA, obesidad, hipertrigliceride-
mia,41 ECV y enfermedad renal (hiperuricemia 
≥ 7 mg/dl),41,42 lo cual se explica por la generación de 
especies de oxígeno reactivas que originan disfunción 
endotelial.43 La propiedad antioxidante del ácido úrico 
se vuelve peroxidante cuando está en un medio oxida-
tivo en la placa aterosclerótica, con lo que contribuye 
a la oxidación de lipoproteínas.44 Varios estudios mues-
tran que hay un incremento de la presión arterial a 
dosis de ácido úrico,41 debido a la disfunción endotelial, 
dado que se altera la hemodinámica glomerular y esto 
ocasiona vasoconstricción renal cortical, pues con el 
incremento en la resistencia de las arteriolas aferentes 
y eferentes disminuyen el flujo del plasma glomerular 
y el coeficiente de ultrafiltración, lo que reduce el fil-
trado glomerular en una nefrona, pero aumenta la pre-
sión glomerular.42

Drechsler, et al.45 explicaron en 2013 que la homoar-
ginina es un aminoácido catiónico derivado de la lisina, 
principalmente sintetizado en el riñón por la transami-
nidación de su precursor, por lo que se considera más 
de origen endógeno que exógeno. La homoarginina 
como nutriente solo se encuentra en muy bajas con-
centraciones en las lentejas y otras leguminosas, y en 
concentraciones considerables solo se encuentra en 
Lathyruscicera y Lathyrussativus. Dreschler, et al.45 

encontraron una asociación lineal en la que bajas con-
centraciones de homoarginina se relacionan con un 
bajo filtrado renal glomerular, y sugieren que la homoar-
ginina incrementa la disponibilidad de óxido nítrico, 
mejora la función endotelial y protege contra la ECV. 
Los autores también mencionan estudios que han mos-
trado que la homoarginina disminuye otros factores de 
riesgo de ERC, como la HTA y la glucemia, ya que la 

administración de L-homoarginina disminuyó la HTA en 
ratas sensibilizadas por sal a hipertensión y se notó un 
incremento en la eliminación urinaria de nitrato, el cual 
es un producto de la degradación del óxido nítrico; tam-
bién la homoarginina estimula la secreción de insulina, 
la cual se considera relevante en el control glucémico 
para preservar la función renal. Relativo a los trastornos 
en el metabolismo calcio-fósforo que contribuyen a la 
progresión de la ERC, los autores mencionan que se 
ven afectados positivamente por la homoarginina y 
sugieren que, de acuerdo con otros autores, inhibe la 
fosfatasa alcalina ósea, se correlaciona negativamente 
con beta-crosslaps y osteocalcina, y disminuye el 
riesgo de fracturas. También explican que la homoargi-
nina sirve como precursor del óxido nítrico e inhibe la 
arginasa, y por lo tanto puede incrementar la disponi-
bilidad del óxido nítrico y disminuye (o por su ausencia 
incrementa) la disfunción endotelial, lo cual consideran 
crucial para prevenir la progresión de la ERC.45

Factores que deben ser considerados 
para un estilo de vida saludable ante la 
enfermedad renal crónica

Debido a la relación de la obesidad con los procesos 
inflamatorios e inmunitarios y su relación con la pre-
sencia de radicales libres en exceso, el consumo de 
verduras y frutas, la disminución del consumo de gra-
sas saturadas y el incremento de las grasas omega 3 
y su adecuada relación con omega  6, así como una 
debida actividad física, tienen un efecto especial de 
protección, al igual que en todas las enfermedades 
crónicas metabólicas relacionadas con la ERC, así 
como en el control del progreso de esta enfermedad.

Se ha visto que un alto consumo de vegetales y fru-
tas es una fuente de antioxidantes46 que disminuyen el 
riesgo de muerte por toda causa de ECV y por cáncer, 
principalmente el consumo de vegetales crucíferos.47 
La administración de ácido alfa-lipoico, un antioxidante 
universal, autorizado como suplemento alimenticio en 
los Estados Unidos de América, mejora el estrés oxi-
dativo, la glucación y los productos de la glucación 
ante la DM2.48 Consumir 600 mg de ácido alfa-lipoico 
por vía oral una, dos o tres veces al día49 aumenta la 
sensibilidad a la insulina50 y mejora los niveles de azú-
car en sangre.48 En Alemania, el uso de ácido alfa-li-
poico intravenoso u oral está aprobado para disminuir 
los síntomas de polineuropatías diabéticas (1 y 2) 
desde hace 50 años,48 ya que reduce la lipoxidación 
del tejido nervioso, mejora la conducción nerviosa y 
quizá regenera el tejido nervioso;48 también mejora la 
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neuropatía autónoma cardiaca y la función cardiaca.48 
Tomar 800 mg de ácido alfa-lipoico y 80 mg de pirido-
xina (vitamina B6) a diario durante 12 semanas mejoró 
la albuminuria en pacientes con nefropatía diabética, 
pues redujo el estrés oxidativo, los productos finales 
de glucación avanzada y la presión arterial sistólica.51 
Udupa, et al.52,53 observaron que administrando ácido 
graso omega-3, vitamina  E o ácido alfa-lipoico a 
pacientes con DM2 se reducía el perímetro de la 
cintura y disminuían el índice de masa corporal (IMC), 
el colesterol total y la HbA1c. Los autores concluyeron 
que podrían ser utilizados para mejorar la sensibilidad 
a la insulina y el metabolismo de los lípidos. Respecto 
al consumo de hidratos de carbono, la guía KDIGO de 
201214 recomienda, para prevenir o retardar la progre-
sión de las complicaciones microvasculares de la DM, 
incluyendo la enfermedad renal diabética, tener una 
meta de HbA1c de aproximadamente el 7.0% 
(53 mmol/mol), pero en pacientes con hipoglucemia 
que no sea < 7.0% (< 53 mmol/mol) y en individuos con 
comorbilidad o expectativa de vida limitada y riesgo de 
hipoglucemia arriba de 7.0% (53 mmol/mol).

Las proteínas no se almacenan en el organismo, 
como sucede con los hidratos de carbono y los lípidos; 
por lo tanto, es importante la ingesta diaria de suficien-
tes proteínas, obtenibles de alimentos de origen vege-
tal y animal, con lo que uno se asegura, de acuerdo 
con su calidad y cantidad, cubrir la ingesta necesaria 
de aminoácidos tanto no esenciales como esenciales, 
a sabiendas de que los últimos no son sintetizables por 
el organismo humano y se obtienen de alimentos de 
origen animal. Los estudios sobre la relación de la 
ingesta de proteínas con el desarrollo de enfermeda-
des crónicas (a excepción de los de proteínas presen-
tes en el medio ambiente y en los alimentos, causantes 
de alergias por una exagerada reacción del sistema 
inmunitario) apuntan más a la influencia de la fuente 
saludable de las proteínas que a su calidad o cantidad. 
Incluso una dieta alta en proteínas puede ser benéfica 
para el corazón, siempre y cuando sean proteínas de 
un recurso saludable, es decir, que lo que acompaña 
a las proteínas no sea abundante en ácidos grasos 
saturados o poliinsaturados omega-6 y en cambio sea 
más rico en omega-3. La ingesta de proteínas de mejor 
calidad y con menos grasa saturada, como el pescado, 
redujo el riesgo de ECV un 15% en individuos norma-
les.54 Una dieta saludable que sustituya los hidratos de 
carbono por proteínas saludables (o grasa saludable) 
tuvo mejores resultados, pues redujo la presión arterial 
y los niveles dañinos de colesterol-LDL más que una 
dieta similarmente saludable pero más alta en hidratos 

de carbono.55 En un estudio prospectivo, una dieta baja 
en hidratos de carbono y alta en recursos vegetales de 
proteína y lípidos presentó menos riesgo de enferme-
dad cardiaca (un 30% menos) que una dieta alta en 
hidratos de carbono y baja en lípidos; sin embargo, una 
dieta baja en hidratos de carbono y alta en proteínas 
o lípidos animales no mostró tal protección.56 En un 
estudio de pérdida de peso, denominado EcoAtkins, 
con una dieta vegetariana baja en lípidos y alta en 
hidratos de carbono, frente a una dieta vegetariana 
baja en hidratos de carbono, alta en proteínas y alta 
en lípidos, aunque la pérdida de peso fue similar, mejo-
raron la presión arterial y los lípidos sanguíneos con la 
dieta alta en proteínas.57 En un adulto normal se reco-
mienda la ingesta de proteína en un 25% del requeri-
miento de energía diaria calculada con base en la 
actividad, y es de alrededor de 2-2.5 g por kg (−1) al 
día (−1),58 y no menos o más del 10-35%,59 siendo de 
0.8 para la ingesta mínima basal (sin actividad).58 
Dependiendo del nivel de daño renal en la ERC se 
alteran la eliminación y la reabsorción de aminoácidos, 
lo cual puede repercutir en la salud, por lo que el con-
trol sobre la ingesta de proteínas depende del estadio 
de la ERC. La proteinuria es detectable principalmente 
en la etapa inicial de la ERC, y puede o no manifes-
tarse en las siguientes etapas;11 en la guía KDOQI de 
2006,60 las consideraciones para disminuir la ingesta 
de proteínas a 0.75 o 0.6 g/kg al día son a partir de un 
IFGe < 20 ml/min/1.73 m2 (ERC grave), y son de espe-
cial cuidado en personas en mantenimiento por diálisis. 
Aunque aún no se ha establecido bien de qué manera 
es recomendable en todos y cada uno de los estadios 
de la ERC, Fouque y Laville61 consideran en su revisión 
sistemática que disminuir las proteínas de la dieta a 
0.6, 0.3 o 0.2 g/kg al día en pacientes adultos no dia-
béticos con ERC de moderada (IFGe < 60 ml/min/1.73 m2) 
a grave podría contribuir a disminuir la proteinuria, 
alargar el proceso de disminución del filtrado glomeru-
lar y disminuir el riesgo de requerimiento de diálisis, 
trasplante y muerte por ERC terminal en un 32%. Noce, 
et al.62 observaron que la reducción de proteína a 0.7 
g/kg en personas con IFGe de 15-44  ml/min/1.73  m2 
disminuye la progresión de la ERC, pero también dis-
minuye el estado nutricional, lo cual es un riesgo de 
mortandad en personas en diálisis, muy marcado 
cuando pierden masa muscular, en un patrón de sín-
drome, cuya explicación aún no está bien definida. La 
guía KDIGO de 201214 recomienda, cuando sea nece-
sario, intervenir en la ingesta de sal, fosfato, potasio y 
proteína; en adultos con ERC en riesgo de progresión 
se debe evitar la alta ingesta de proteínas (41.3 g/kg al 
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día), y en personas con IFG < 30 ml/min/1.73 m2 (cate-
gorías 4 y 5), con o sin DM, disminuirla a 0.8 g/kg al 
día, con la educación apropiada. En los adultos debe 
disminuirse el consumo de sodio a < 90 mmol (< 2 g, 
correspondiente a 5 g de cloruro de sodio), a menos 
que esté contraindicado; en los niños con ERC y HTA 
o prehipertensión se disminuirá el consumo de acuerdo 
con las recomendaciones de ingesta diaria; en los 
niños con ERC y poliuria se suplementará agua simple 
y sodio. En los adultos hay que promover la actividad 
física, compatible con su tolerancia (al menos 30 minu-
tos cinco veces a la semana) y su salud cardiovascular, 
lograr un peso saludable (IMC de 20-25, según los 
estándares demográficos de ese país) y dejar de fumar. 
En los adultos con IFG  <  45 ml/min/1.73 m2 (3b a 5) 
deberán mantenerse las concentraciones de fosfato en 
rangos normales (lo cual puede ser mediante la dieta), 
de acuerdo con los valores de referencia del laborato-
rio local, y aunque se desconoce el nivel normal de 
PTH, a las personas con PTH arriba del límite normal 
alto de la prueba hay que evaluarlas para hiperfosfa-
temia, hipocalcemia y deficiencia de vitamina D.

En cuanto al consumo de alcohol, Perneger, et al.63 
mostraron que consumir más de dos bebidas alcohó-
licas al día incrementaba el riesgo de ERC terminal, 
mientras que menos de dos bebidas por día no pare-
cieron dañinas. Por otro lado, para Stengel, et al.20 no 
se presentó como un factor de riesgo asociado, pero 
su población de bebedores diarios no fue lo suficien-
temente grande como para estratificarlos por número 
de bebidas diarias y confirmar el mismo detalle de 
observación. La guía KDOQI de 200211 menciona que 
el consumo de bebidas alcohólicas en exceso recarga 
las funciones renales que podrían ocasionar lesiones 
tisulares e hipofosfatemia, mientras que Renaud y 
Lorgeril,64 aunque quizá por su contenido de antioxi-
dantes, atribuyen al alto consumo de vino la reducción 
de la mortalidad por cardiopatía isquémica, a pesar de 
un alto contenido de grasa saturada en la dieta y otros 
factores de riesgo, como tabaquismo.

Varios estudios han mostrado que una más corta o 
más larga duración que la media de 7-8 horas de sueño 
continuas diarias se asocia a estados de salud y a fac-
tores demográficos y socioeconómicos; en los de salud 
se asocia significativamente con enfermedad del cora-
zón, problemas vasculares, reumatismo/artritis/artrosis, 
osteoporosis y problemas emocionales,65 así como a 
DM, HTA, obesidad, mortalidad por toda causa, depre-
sión, etc., y sugieren su importancia en la recuperación 
diaria del estrés físico y mental, la mejora de la actitud, 
la concentración y la memoria, así como una reducción 

en el riesgo de accidentes, por lo que hay que mantener 
un promedio de sueño continuo de 7-8 horas diarias.65

En el estudio observacional de seguimiento durante 
5.5 años de una cohorte de casos y controles 
(ONTARGET, Ongoing Telmisartan Alone and in 
Combination With Ramipril Global Endpoint Trial), de 
adultos de mediana edad con DM2, sin albuminuria 
grave, realizado en 2016 por Dunkler, et al.,66 se esta-
blecen las medidas para cuantificar el impacto de las 
modificaciones a un nivel óptimo de factores de riesgo 
de dieta y estilo de vida (actividad física, tamaño de 
red de convivencia, ingesta de alcohol, uso de tabaco, 
dieta e ingesta de diversos alimentos) en la disminu-
ción de la estimación de fracciones atribuibles a la 
población para mortalidad o ERC: albuminuria mode-
rada a grave o disminución anual del IFGe  ≥  5% 
(o IFGe  ≤  5, diálisis o trasplante), con la limitante de 
que esta forma de medición no es diagnóstica de ERC; 
en la ingesta de diversos alimentos, el que tuvo mayor 
impacto en mejorar la salud fue el incremento en el 
consumo de vegetales, y consideran que mejorando a 
un rango óptimo uno de los factores de estilo de vida 
de dieta (p < 0.001 para disminución de riesgo de ERC, 
y similar para mortalidad), la actividad física (<  ERC, 
p = 0.002; < mortalidad, p < 0.001; de efecto protector 
realizándola a diario y de mayor riesgo realizándola ≤ 1 
vez por semana), el peso, el uso de tabaco y el tamaño 
de la red de convivencia (<  ERC, p  =  0.02, y similar 
para mortalidad), su impacto en los 17.8 millones de 
americanos con diabetes, a los 5.5 años, podría reducir 
el número de personas «en incidencia o progresión de 
ERC» por 274,000 y el número de muertes por 405,000; 
además, encontraron que el moderado consumo de 
alcohol (contra no consumo) disminuyó el riesgo de 
ERC (p  =  0.001, y similar para mortalidad), mientras 
que el consumo presente o el antecedente de tabaco 
incrementó la mortalidad (p  <  0.001). En el modelo 
multivariado de dieta ajustado por los mismos confu-
sores se encontró un menor riesgo de ERC en indivi-
duos con ingesta moderada de alcohol (frente a no 
ingesta de alcohol, p  =  0.003), mayor excreción de 
potasio (p = 0.001) o más alto consumo de vegetales 
(p = 0.02) y de proteínas de origen animal (p = 0.003) 
y vegetal (p = 0.02).

Teng, et al.18 estudiaron una modificación de estilo 
de vida en dieta y ejercicio durante 12 meses en 80 
personas con ERC para cada grupo (intervención y 
control), y obtuvieron una diferencia significativa en 
mejora de dieta y conocimiento de protección renal, 
con una retención del 64.4%. Recomiendan que las 
personas encargadas del caso clínico de ERC realicen 



313

López-Heydeck SM, et al. Factores asociados a enfermedad renal crónica

un trato personalizado basado en muchos factores 
(función renal, estilo de vida, parámetros bioquímicos, 
intenciones y preocupaciones del individuo), en el que 
primero se accede a la preparación con la que cuenta 
el individuo y posteriormente se le provee de educa-
ción individualizada dirigida a mejorar su preparación, 
ya que un cambio de comportamiento es un proceso 
dinámico más que un fenómeno de «todo o nada».18,67

En una revisión sistemática68 de 26 estudios de inter-
venciones de estilo de vida (en dieta, actividad física o 
estilo de vida en general) para prevenir la progresión 
de ERC se identificaron y evaluaron técnicas de cambio 
de comportamiento (de mayor a menor presentación: 
instrucciones de comportamiento, soporte social, 
demostración de comportamiento, retroalimentación al 
comportamiento y práctica/ensayo del comportamiento), 
así como el establecimiento de metas, planeación y 
funciones de intervención (de mayor a menor presen-
tación: educación, habilitación, entrenamiento, persua-
sión, reestructuración del ambiente, modelos muestra 
e incentivación). Los que mostraron una mejora de 
comportamiento reflejada en los resultados primarios 
(diversos tipos, principalmente medidas fisiológicas 
como IFGe, presión sanguínea, pico de VO2 y elimina-
ción de sodio o albúmina) incluyeron una o varias de 
las funciones de educación, persuasión, modelos 
muestra e incentivación. Mencionan que frecuente-
mente se utilizó educación, establecimiento de metas, 
retroalimentación, monitoreo y soporte social; también 
dicen que las evidencias sugieren que pocas técnicas 
y la combinación correcta de técnicas adecuadas al 
contexto es lo más efectivo;68,69,70,71 y ya que es fre-
cuente que los pacientes con ERC tengan un bajo 
conocimiento de la enfermedad y no sean conscientes 
de los factores de riesgo de estilos de vida,68,72,73 la 
Organización Mundial de la Salud y el National Institute 
of Health and Care Excellence del Reino Unido68,74,75 
actualmente recomiendan una descripción explícita de 
las estrategias, con las técnicas de cambio de compor-
tamiento para los factores de riesgo de estilo de vida 
asociados a ERC que puedan ser repetibles, generali-
zables y de resultados comprobados, así como consi-
derar los determinantes sociales y ambientales de la 
salud en los cambios de comportamiento,68,76 y la guía 
KDIGO  201214 menciona que los individuos con ERC 
deben recibir indicaciones dietéticas de un experto e 
información en el contexto de un programa de educa-
ción, de acuerdo con la gravedad de la ERC y, cuando 
sea necesario, intervenir en la ingesta de sal, fosfato, 
potasio y proteína.

En la revisión sistemática de 2017 realizada por 
Palmer, et al.,77 para la intervención de dieta en estu-
dios controlados al azar y casi al azar (17 estudios), en 
personas adultas con ERC (n  =  1639), la mayoría en 
estadios 1 a 5 (10 estudios, 1130 personas), y algunos 
en diálisis o postrasplante de riñón, las intervenciones 
de dieta (incluyendo un estudio de dieta restringida en 
hidratos de carbono y baja en hierro, dos con incremen-
tos en el consumo de fruta y vegetales, dos con dieta 
mediterránea y uno con dieta alta en proteína/baja en 
hidratos de carbono), lograron disminuir la presión san-
guínea sistólica (tres estudios con una diferencia media 
mean differences [MD]: −9.6 mmHg; intervalo de con-
fianza del 95% [IC 95%]: −13.48 a −5.04; 12 estudios 
80%) y diastólica (dos estudios MD: −8.95; IC  95%: 
−10.69 a −7.21; 12 estudios 0%); se asociaron con un 
IFGe mayor (cinco estudios MD: 1.08; IC 95%: 0.26 a 
1.97; 12 estudios 88%); disminución en los niveles de 
albúmina sérica (seis estudios MD: 0.16 g/dl; IC 95%: 
0.07 a 0.24; 12 estudios 26%); y la dieta mediterránea 
disminuyó las concentraciones séricas de colesterol 
LDL (un estudio de dos, MD: −1.00  mmol/l; IC  95%: 
−1.56 a −0.44). Concluyen que, «en términos absolutos, 
las intervenciones dietéticas pueden evitar que una 
persona de cada 3000 tratadas durante 1 año progrese 
a ERC terminal, aunque la certeza de este efecto es 
muy baja», ya que no consideraron confiables, bien 
estudiados o no reportados la mortalidad, los eventos 
cardiovasculares y el progreso a ERC terminal en estos 
estudios, y consideran necesario hacer más estudios 
controlados aleatorizados a gran escala y prácticos. 

Conclusiones

Para disminuir los casos de ERC terminal se requiere 
primero detectar los casos de ERC oculta, para lo que 
se recomienda aplicar, bajo condiciones fisiológicas 
adecuadas, las ecuaciones para obtener el IFGe y el 
S-UCPI, a valores de creatinina y proteína obtenidos 
en los análisis habituales; poner especial atención a 
antecedentes de insuficiencia renal aguda, infarto al 
miocardio (posibles procesos ateroscleróticos e infla-
matorios), DM, HTA, niveles séricos de perfil lipídico 
(triglicéridos, Lp(a), colesterol HDL, etc.), HbA1c, insu-
lina, resistencia a la insulina, glucosa, ácido úrico, can-
tidad y relación fósforo-calcio-magnesio, albúmina, 
nitrógeno ureico; de examen general de orina: proteinu-
ria, albuminuria, bacterias, cilindros y, si hay datos, 
microalbuminuria y macroalbuminuria; de biometría 
hemática: eritrocitos, glóbulos blancos, volumen cor-
puscular globular; del examen antropométrico: IMC/
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circunferencia de cintura (obesidad abdominal, sobre-
peso, obesidad), procesos crónicos inflamatorios, de 
historial y grado de presión arterial sistólica y diastólica, 
incluyendo prehipertensión y presión diferenciada y rigi-
dez arterial; cuidar en ellos un buen estilo de vida a 
partir del grado de actividad en METS por semana 
(intensa, moderada, inactividad), tiempo sentado; con-
sumo de tabaco, alcohol, café, sal, agua y aproximado 
total de líquidos (no < 1,5-2 litros para una buena depu-
ración renal), tipo de adecuación a la proporción de 
acuerdo con la pirámide alimenticia y al plato del buen 
comer (suficiente consumo de vegetales, frutas, etc.), 
kilocalorías (o gramos) totales, tipo, calidad, proporción 
y relación de hidratos de carbono, lípidos y proteínas, 
contenido, cantidad, calidad y proporción de P, Ca y Mg 
(diferenciar hipermagnesemia por laxantes, diuréticos y 
captadores o ligadores de fósforo), baños de sol; con-
siderar su nivel de estudios, ingreso mensual familiar/
personas, horas diarias de sueño/trabajo, transporte en 
días laborables/días de descanso a la semana, acceso 
a sanitarios, así como su estado higiénico y acceso a 
servicios de salud. Todos estos factores tendrán una 
influencia en el inicio, el progreso, la detección y el 
tratamiento de la ERC para evitar llegar a diálisis o 
trasplante. Consideramos que, aunque es enriquece-
dor, nuestro artículo, como es de tipo narrativo, tiene la 
limitante de ser muy general y requiere que el lector 
profundice un poco más en investigaciones de manera 
más específica.
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